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Abstract
Background: The complete surgical correction of Fallot’s tetralogy has been successfully
performed for over 50 years. Despite of very good long-term results, these patients are still at
increased risk of development of cardiac arrhythmia. The aim of the study was the assessment
of supreventricular arrhythmias in adult patients after successful total surgical repair of
Fallot’s tetralogy.
Material and methods: 85 adult patients (mean age 25.35 years), who underwent total
surgical repair of Fallot’s tetralogy at mean age of 7.02 years were included into the study.
Mean period of follow-up after the repair was 19.32 years. All patients had echocardiographic
examination (2D, Doppler and Color Doppler) in which end-diastolic diameters of the left and
right ventricles, left atrial diameter, left ventricular ejection fraction, the degree of tricuspid
and pulmonary valve regurgitation, right ventricular systolic pressure, right ventricular out-
flow tract flow velocity were assessed and the presence of residual intracardiac shunts were
determined. For arrhythmia detection, 24-hours ECG Holter monitoring was performed in the
whole group. Supraventricular arrhythmia was considered to be important, if at least one
episode of paroxysmal atrial fibrillation/flutter or supraventricuar tachyarrhythmia of fre-
quency of at least 100 bpm (5 consecutive beats) was documented on Holter monitoring.
Results: Significant supraventricular arrhythmia was found in 8 patients (9.5% of study
group; one patient with atrial flutter). These patients were older than the rest of the group. They
underwent total correction at older age. Significantly more patients in this group had signifi-
cant tricuspid regurgitation, residual intraventricular shunt and higher right ventricular
systolic pressure than in the group of patients without supraventricular arrhythmia.
Conclusions: Significant supraventricular arrhythmia was observed in 9.5% of adult pa-
tients after total surgical repair of Fallot’s tetralogy. Significant supraventricular arrhythmia
was more common in older patients and in patients in whom surgical repair was performed at
older age. Patients with significant supraventricular arrhythmia more often have significant
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tricuspid regurgitation and increased pulmonary pressure. Residual interventricular shunt, which
increases left ventricle overload is also a common finding in patients after total repair of Fallot’s
tetralogy with significant supraventricular arrhythmia. (Folia Cardiol. 2004; 11: 153–159)
supraventricular arrhythmia, adult patients after total correction of tetralogy
of Fallot
końcoworozkurczowy prawej komory (RV, right
ventricle) oraz wymiar lewego przedsionka w koń-
cowym okresie skurczu (LA, left atrium). Frakcję
wyrzutową lewej komory (LVEF, left ventricular
ejection fraction) wyliczono metodą Simpsona. Sto-
pień niedomykalności trójdzielnej oceniono w pro-
jekcji czterojamowej koniuszkowej, metodą półilo-
ściową, za pomocą badania dopplerowskiego znako-
wanego kolorem, przyjmując jako I° falę zwrotną
obecną bezpośrednio pod zastawką, II° — rejestro-
waną w obrębie 1/3 proksymalnej RV, III° — sięga-
jącą do połowy RV i IV° — nieprawidłowy przepływ
skurczowy obecny w dystalnej połowie RV [19].
Jako istotną przyjęto niedomykalność trójdzielną co
najmniej III° (Itr.+). Na podstawie prędkości napły-
wu fali zwrotnej do prawego przedsionka obliczono
wartości ciśnienia końcowoskurczowego w prawej
komorze (RVSP, right ventricular systolic pressure).
Wartości prędkości przepływu krwi przez drogę
odpływu prawej komory oceniano za pomocą bada-
nia dopplerowskiego w projekcji przymostkowej
krótkiej. Stopień niedomykalności płucnej ocenio-
no metodą półilościową, której podstawę stanowiło
określenie w badaniu dopplerowskim znakowanym
kolorem w projekcji przymostkowej poprzecznej
naczyniowej i koniuszkowej czterojamowej zasię-
gu fali zwrotnej wnikającej w głąb prawego przed-
sionka (I° — fala zwrotna bezpośrednio pod za-
stawką, II° — fala zwrotna w drodze odpływu RV,
III° — fala zwrotna sięgająca w przekroju podłuż-
nym co najmniej 50% RV, IV° — fala zwrotna obej-
mująca w przekroju poprzecznym co najmniej 50%
RV). Jako istotną przyjęto niedomykalność co naj-
mniej drugiego stopnia (Ipł.+). W badaniu dopple-
rowskim znakowanym kolorem oceniono ewentu-
alną obecność rezydualnych przecieków międzyko-
morowych. W 24-godzinnym badaniu EKG metodą
Holtera oceniono rytm prowadzący, obecność zabu-
rzeń rytmu i przewodzenia. Obecność istotnych
nadkomorowych zaburzeń rytmu stwierdzano
w przypadku zarejestrowania nieutrwalonego czę-
stoskurczu nadkomorowego (salwy co najmniej
5 zespołów QRS z częstością większą niż 100/min) [15]
lub migotania/trzepotania przedsionków według
ogólnie przyjętych kryteriów. W analizie statystycz-
Wstęp
Zabieg korekcji całkowitej tetralogii Fallota ze zna-
komitym efektem wykonuje się od pół wieku [1–4].
Jednak powikłania pooperacyjne oraz pozostałości
wady powodują, iż osoby z tym schorzeniem nara-
żone są na występowanie czasami groźnej dla życia
arytmii [5–9]. W związku z występującym u 5–6%
badanej populacji zjawiskiem nagłej śmierci serco-
wej większość prac badawczych skupia się na za-
gadnieniu komorowych zaburzeń rytmu [10–14].
Pomimo iż obserwuje się związek między nadkomo-
rowymi zaburzeniami rytmu (zwłaszcza migotania
i trzepotania przedsionków) a pogorszeniem się sta-
nu hemodynamicznego dorosłych pacjentów w od-
ległej obserwacji po całkowitej korekcji wady, zna-
czenie arytmii nadkomorowej wydaje się być przez
klinicystów rzadziej dostrzegane [15–18].
Celem pracy była ocena częstości i próba okre-
ślenia przyczyn występowania nadkomorowych za-
burzeń rytmu serca u dorosłych pacjentów w odle-
głej obserwacji po korekcji całkowitej tetralogii
Fallota.
Materiał i metody
Badaniem objęto 85 chorych (40 kobiet,
45 mężczyzn) w wieku 18–46 lat (śr. 25,35 ± 6,38
roku), operowanych w wieku 3–30 lat (śr. 7,02 ±
± 4,62 roku), zabieg przeprowadzono 7–30 lat temu
(śr. 19,32 ± 4,62 roku) metodą prawostronnej wen-
trikulotomii. Spośród badanych u 25 osób uprzed-
nio przeprowadzono zabieg paliatywny (zespolenie
typu Blalock-Taussig). Czas od zabiegu paliatywne-
go do operacji radykalnej wynosił 2–7 lat (śr. 4,03
± 1,53 roku). Pięcioro pacjentów w przeszłości re-
operowano. Grupę kontrolną stanowiło 41 zdrowych
osób (19 kobiet, 22 mężczyzn) w wieku 18–37 lat
(śr. 26,4 ± 5,9 roku).
U wszystkich osób wykonano badanie echokar-
diograficzne aparatem Hewlett-Packard SONOS
5500, z głowicą o częstotliwości 2,5 MHz w prezen-
tacji 2D, M i metodą Dopplera. W projekcji przy-
mostkowej długiej oceniono wymiar końcoworoz-
kurczowy lewej komory (LV, left ventricle), wymiar
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nej wykorzystano test t-Studenta dla zmiennych
niepołączonych, jeśli rozkład danej cechy nie odbie-
gał istotnie od rozkładu normalnego. W przeciwnym
razie stosowano test U Manna Whithneya. Zmien-
ne jakościowe analizowano testem dokładnym
Fishera za pomocą pakietu STATISTICA (licencja
nr 6097048609D51).
Wyniki
Nadkomorowe zaburzenia rytmu (SVT, supra-
ventricular tachycardia) odnotowano u 8 badanych
dorosłych pacjentów po korekcji całkowitej tetra-
logii Fallota (9,5% grupy). U 7 z nich były to nie-
utrwalone częstoskurcze nadkomorowe. U 1 cho-
rego wykazano trzepotanie przedsionków i zakwa-
lifikowano do reoperacji ze względu na istotny
hemodynamicznie rezydualny przeciek międzyko-
morowy, w konsekwencji istotne powiększenie le-
wej komory (60 mm) i lewego przedsionka (54 mm).
Spośród badanych u 84 chorych rytm zatokowy był
zachowany, u 95% przewiedziony z całkowitym,
a u 5% z niepełnym blokiem prawej odnogi pęczka
Hisa. Pacjenci, u których obserwowano nadkomoro-
we zaburzenia rytmu, byli starsi i operowani później
niż chorzy bez takich zaburzeń rytmu (odpowiednio:
p = 0,04, p = 0,04). Również czas obserwacji od za-
biegu był u chorych z arytmią nadkomorową dłuż-
szy, choć wartość ta nie była znamienna statystycz-
nie (p = 0,08). Stwierdzono również (p = 0,068),
że pacjentów z nadkomorowymi zaburzeniami ryt-
mu (2 chorych — 25% grupy) częściej poddawano
poprzedzającej reoperacji niż chorych bez tych za-
burzeń (3 chorych — 3,9% grupy). Wymiar końco-
worozkurczowy i funkcja skurczowa lewej komory
oraz wymiar lewego przedsionka mieściły się
w prawidłowym zakresie i nie różniły się istotnie
pomiędzy podgrupami. Wymiar końcoworozkurczo-
wy prawej komory oraz wartości przepływu przez
drogę odpływu prawej komory, choć większe od wy-
stępujących u zdrowych osób (p = 0,01), również
nie różniły się między podgrupami. Nie zaobserwo-
wano ponadto istotnych statystycznie różnic w czę-
stości przeprowadzonego uprzednio zabiegu palia-
tywnego w żadnej z analizowanych podgrup.
Natomiast częstość występowania zaawanso-
wanej niedomykalności trójdzielnej była istotnie
większa, odnotowano również większe wartości
RVSP w grupie chorych z nadkomorowymi zaburze-
niami rytmu w porównaniu z pacjentami bez tej aryt-
mii (odpowiednio: p = 0,0001, p = 0,001). Ponadto,
istotnie częściej obserwowano występowanie rezy-
dualnego ubytku przegrody międzykomorowej
(VSD, ventricular septal defect) u chorych z nadkomo-
rowymi zaburzeniami rytmu nuż u pacjentów, u któ-
rych tych zaburzeń nie odnotowano (p = 0,02) (tab. 1).
Dyskusja
Pomimo że wyniki zabiegu korekcji całkowitej
tetralogii Fallota, wykonywanego od 1954 r., są za-
dawalające, przeżywalność tej grupy chorych jest
krótsza niż w populacji zdrowej [1, 3]. Rozważając
czynniki zagrożenia, wielu autorów zwracało uwa-
gę na dość częste u tych chorych występowanie ko-
morowych zaburzeń rytmu serca [10–14]. Nato-
miast nadkomorowe zaburzenia rytmu według róż-
nych autorów występują w 0–34% populacji
operowanych dorosłych [15, 20, 21]. Tak duże roz-
bieżności wynikają m.in. z przyjęcia różnych kry-
teriów istotności arytmii nadkomorowej. Ponadto,
w sytuacji gdy u większości dorosłych po operacji
tetralogii Fallota odnotowuje się całkowity blok
prawej odnogi pęczka Hisa (w niniejszym materia-
le badawczym u 95% chorych), na podstawie pod-
stawowego zapisu EKG czasami trudno odróżnić
częstoskurcz komorowy od nadkomorowego [16].
Autorzy niniejszej pracy — podobnie jak Roos-Hes-
selink i wsp. [15] — jako istotną arytmię nadkomo-
rową przyjęli 5 kolejnych zespołów QRS
z częstością przekraczającą 100/min oraz występo-
wanie trzepotania lub migotania przedsionków.
Umożliwiło to wyodrębnienie z 85-osobowej grupy
8 pacjentów, co stanowi 9,5% badanej populacji.
Wspomniani wcześniej badacze zaobserwowali
istotną arytmię nadkomorową aż u 34% podobnej
wiekowo grupy [15]. Natomiast Jaffe i wsp. [21]
podczas 20-letniej obserwacji nie zaobserwowali
u omawianych chorych żadnej istotnej arytmii nad-
komorowej. Tylko u jednego spośród pacjentów ba-
danych przez autorów niniejszej pracy wystąpiło
trzepotanie przedsionków. W analizie obejmującej
1140 osób po całkowitej korekcji tetralogii Fallota
przedstawionej łącznie w 5 badaniach wykazano wy-
stępowanie zaledwie 13 przypadków migotania lub
trzepotania przedsionków [9, 12, 14, 22, 23]. Gat-
zoulis i wsp. [14] w pracy z 1995 r. donoszą o wy-
stępowaniu trzepotania przedsionków u 6,2% bada-
nych. Opublikowana w 2002 r. 27-letnia obserwa-
cja prowadzona przez jeden z ośrodków japońskich
wykazała natomiast 2-procentową częstość tej aryt-
mii [24]. O podobnej częstości występowania migo-
tania przedsionków u pacjentów operowanych już
w wieku dorosłym piszą Presbitero i wsp. [25]. Jed-
nocześnie w analizie obejmującej 380 pacjentów
z trzepotaniem przedsionków (chorzy między 1–15
rokiem życia, a więc populacja istotnie młodsza od
omawianej w niniejszej pracy) wykazano, że aż
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8% z nich stanowili operowani chorzy z tetralogią
Fallota [26]. W niniejszym opracowaniu stwierdzo-
no, że pacjenci, u których obserwowano nadkomo-
rowe zaburzenia rytmu byli istotnie statystycznie
starsi i operowani później od chorych bez arytmii
nadkomorowej oraz że czas obserwacji od zabiegu
był u chorych z nadkomorowymi zaburzeniami ryt-
mu dłuższy, choć ta ostatnia wartość nie osiągnęła
znamienności statystycznej. Podobnej obserwacji
dokonali autorzy, którzy analizą objęli duże popu-
lacje chorych z arytmią nadkomorową [15, 17]. Spo-
strzeżenie to potwierdza istniejącą ogólną tenden-
cję do narastania częstości migotania i trzepotania
przedsionków w miarę procesu starzenia. Ponadto
w specyficznej populacji chorych operowanych z po-
wodu wady wrodzonej serca wyodrębnia się grupę
poddanych zabiegowi w najbardziej odległej prze-
szłości. Oznacza to, że zabieg wykonywano w cza-
sach, gdy techniki operacyjne były mniej doskona-
łe, czas krążenia pozaustrojowego dłuższy, a pro-
tekcja mięśnia sercowego gorsza. Wykonanie zaś
zabiegu operacyjnego w wieku późniejszym przed-
łuża okres sinicy, co może sprzyjać procesowi
zwłóknienia miokardium [21, 23]. Ponadto przed-
stawiona przez autorów niniejszej pracy analiza su-
geruje, iż pacjentów z arytmią nadkomorową rela-
tywnie częściej poddawano reoperacji niż chorych
bez takich zaburzeń. Przyczyna powstania nadko-
morowych zaburzeń rytmu u dorosłych pacjentów
po korekcji całkowitej tetralogii Fallota pozostaje
ciągle niejasna. Biorac pod uwagę, że po operacji in-
nych wad wrodzonych, np. po operacji zamknięcia
ubytku w przegrodzie międzyprzedsionkowej typu II
(ASD, atrial septal defect), trzepotanie/migotanie
przedsionków występuje w 18–48%, a po korekcji prze-
łożenia wielkich naczyń metodą Mustarda — w 25–
–48%, można zakładać, że miejscem powstania aryt-
mii są blizny pooperacyjne [27, 28]. U badanych
chorych powstają one jako efekt atriotomii, ewen-
tualnego zamknięcia ASD lub otworu owalnego [16].
Mają one powodować miejscowe zwolnienie prze-
wodzenia bodźców (incissional reentry). Nie bez
znaczenia pozostaje wielkość tkanki bliznowatej
[29]. Uznaną metodą leczenia jest ablacja [30]. Po-
Tabela 1. Charakterystyka oraz porównanie pacjentów po operacji tetralogii Fallota, chorych, u których
stwierdzano nadkomorowe zaburzenia rytmu (SVT), pacjentów, u których nie zanotowano nadkomoro-
wych zaburzeń rytmu oraz grupy kontrolnej. Porównanie osób z SVT i bez nich
Table 1. Clinical characteristics of patients after total surgical repair of Fallot’s Tetralogy and comparison
of patients with and without significant supraventricular arrhythmia and the control group. Patients
with SVT vs. patients without SVT
Cecha Wszyscy badani Pacjenci z SVT Pacjenci bez SVT Grupa kontrolna
(n = 85)  (n = 8)  (n = 77)  (n = 41)
Wiek (lata) 26,35±6,38 31,0±5,7 25,8±4,65* 26,4±5,9
Wiek w momencie operacji (lata) 7,02±4,64 8,75±2,31 6,84±3,01*
Czas od operacji (lata) 19,32±4,92 22,25±4,75 19,02±3,71
Mężczyźni 45 (53%) 4 (50%) 41 (53%) 22 (53%)
Reoperacje 5 (5,8%) 2 (25%) 3 (3,9%)
Lewa komora (rozkurcz) [mm] 43,04±4,36 42,2±6,0 43,12±4,2 43,7±4,2
Frakcja wyrzutowa 61,7±4,23 60,0±2,2 61,86±3,27 61,5±6,9
lewej komory (%)
Frakcja wyrzutowa < 60% 25 (29%) 3 (37%) 22 (28%)
Lewa/prawa komora 1,14±0,20 1,09±0,23 1,15±0,19 1,43±0,24^
Lewy przedsionek [mm] 36,05±5,83 38,12±6,15 35,84±3,77 34,8±4,7
Prawa komora [mm] 39,14±7,01 39,87±8,01 39,06±5,29 30,4±2,9^
RVSP [mm Hg] 35,22±9,82 50,12±5,74 33,67±5,74**
RVSP > 2/3 ciśnienia
   systemowego 5 (6%) 2 (25%) 3 (3,8%)
Pacjenci z Ipł. (+) 50 (58%) 2 (25%) 48 (62%)
Pacjenci z Itr. (+) 23 (27%) 8 (100%) 15 (19%)***
Pacjenci z BT-shunt 24 (28%) 4 (50%) 20 (25%)
Pacjenci z ReVSD 8 (9,6%) 3 (37%) 5 (6,4%)*
*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001; porównanie grupy kontrolnej do badanych podgrup ^p < 0,01; RVSP (right ventricular systolic pressure)
— ciśnienie końcowoskurczowe w prawej komorze; BT-shunt (atrio-pulmonary conection) — połączenie systemowo-płucne, ReVSD (resydual VSD
leak) — rezydualny przeciek VSD
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nadto prawdopodobnie w skutek istniejącego zwięk-
szonego obciążenia objętościowego RA dochodzi do
rozciągnięcia i naprężeń, a w końcu do niehomogen-
ności pobudzenia elektrycznego jego ściany [31].
Jednocześnie przy zaburzeniach funkcji węzła zato-
kowego występujących u chorych po operacji tetra-
logii Fallota ewentualna bradykardia sprzyja nawro-
towej arytmii. Przedstawioną tezę w sposób pośred-
ni potwierdzają wyniki niniejszego opracowania
— w grupie chorych z nadkomorowymi zaburzenia-
mi rytmu stwierdzono większą częstość występo-
wania zaawansowanej niedomykalności trójdzielnej
oraz większe wartości RVSP niż u pacjentów bez
tej arytmii. Podobnego zdania są również inni auto-
rzy [10]. Zarówno u chorych badanych przez autorów
niniejszej pracy, jak i w pracach innych autorów — nie
zaobserwowano natomiast wpływu na analizowane
zaburzenia rytmu zarówno niedomykalności płuc-
nej [15, 32], rezydualnego gradientu przez drogę od-
pływy prawej komory [10, 15], jak i wielkości pra-
wej komory [10, 15, 17]. Mahle i wsp. [33] ostatnio
dowiedli, że niedomykalność trójdzielna u chorych
po korekcji tetralogii Fallota nie jest jedynie efek-
tem powiększenia i zmian geometrii prawej komo-
ry, lecz dodatkowo — rezultatem jej mikrourazów
podczas zabiegu kardiochirurgicznego. Pozostałością
pooperacyjną jest również zwiększający obciążenie
objętościowe LV rezydualny przeciek międzykomo-
rowy, stwierdzany w niniejszym badaniu istotnie czę-
ściej w podgrupie pacjentów z nadkomorowymi za-
burzeniami rytmu. Wspomnianego wcześniej pacjen-
ta, u którego odnotowano trzepotanie przedsionków
zakwalifikowano do zabiegu reoperacji właśnie ze
względu na rezydualne, istotne hemodynamicznie
VSD, w konsekwencji istotne powiększenie LV
(60 mm) i LA (54 mm). W pracy Roos-Hesselinka
i wsp. [15] jedynie u 4 spośród 53 pacjentów obser-
wowano powiększenie LA — u 3 z nich stwierdzono
migotanie przedsionków. Josef Perloff, najwybitniej-
szy naukowiec w zakresie wad wrodzonych serca
u dorosłych, twierdzi, iż migotanie/trzepotanie
przedsionków u pacjentów po korekcji całkowitej
tetralogii Fallota jest przede wszystkim efektem po-
gorszenia stanu hemodynamicznego — rezydualny
przeciek międzykomorowy lub wykonanie w prze-
szłości zespolenia aortalno-płucnego powoduje
zwiększenie obciążenia objętościowego LV i w kon-
sekwencji zaburzenie czynności LA [34]. W tej sy-
tuacji podstawowe leczenie — jeżeli jest to możli-
we — stanowi ponowna operacja kardiochirurgicz-
na. Migotanie przedsionków bowiem jest z jednej
strony efektem pogorszenia stanu klinicznego,
z drugiej zaś, w sercu o zmienionej anatomii może
szybko doprowadzić do dalszego narastania niewy-
dolności [34, 35]. U 43% pacjentów po korekcji cał-
kowitej tetralogii, u których zaobserwowano migo-
tanie przedsionków, przeprowadzono reoperację
[17]. Jednocześnie można wykonać prawostronny
zabieg korytarzowania [29].
Przedstawiona analiza wykazała, że choć u do-
rosłych pacjentów w odległej obserwacji po korekcji
całkowitej tetralogii Fallota nadkomorowe zaburze-
nia rytmu obserwuje się stosunkowo rzadko, jednak
ich pojawienie się zazwyczaj świadczy o zaawanso-
wanych zmianach hemodynamiki, jednocześnie aryt-
mia ta może nasilać cechy niewydolności serca.
Wnioski
1. Nadkomorowe zaburzenia rytmu występują
u 9,5% chorych po całkowitej korekcji tetralo-
gii Fallota, w badanym materiale.
2. Obserwuje się je częściej u pacjentów star-
szych i operowanych w wieku późniejszym.
3. U chorych z arytmią nadkomorową stwierdza
się istotną niedomykalność trójdzielną i pod-
wyższone ciśnienie w krążeniu płucnym.
4. Często u tych osób obserwuje się rezydualny prze-
ciek w przegrodzie międzykomorowej, zwiększa-
jący obciążenie objętościowe lewej komory.
Streszczenie
Wstęp: Pomimo znakomitych efektów wykonywanej od pół wieku korekcji całkowitej tetralogii
Fallota u osób z tym schorzeniem obserwuje się groźne zaburzenia rytmu. Celem pracy była ocena
częstości i przyczyn występowania nadkomorowych zaburzeń rytmu serca u tych pacjentów.
Materiał i metody: Badaniem objęto 85 chorych (40 kobiet, 45 mężczyzn) w wieku 25,35 roku,
operowanych w wieku średnio 7,02 roku, średnio 19,32 roku temu. U wszystkich wykonano
badanie echokardiograficzne, oceniając wymiar końcoworozkurczowy lewej i prawej komory
oraz lewego przedsionka, frakcję wyrzutową lewej komory, stopień niedomykalności trójdziel-
nej i płucnej, ciśnienie końcowoskurczowe w prawej komorze, prędkość przepływu krwi przez
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drogę odpływu prawej komory, ewentualną obecność rezydualnych przecieków. Wykonano
24-godzinne badanie EKG metodą Holtera. Obecność istotnych nadkomorowych zaburzeń rytmu
stwierdzano w przypadku zarejestrowania co najmniej 5 zespołów QRS z częstością większą
niż 100/min lub migotania/trzepotania przedsionków. Wyniki opracowano statystycznie za
pomocą pakietu STATISTICA (licencja nr 6097048609D51).
Wyniki: Nadkomorowe zaburzenia rytmu odnotowano u 8 chorych — 9,5% grupy,
u 1 pacjenta wykazano trzepotanie przedsionków. Pacjenci, u których obserwowano nadkomorowe
zaburzenia rytmu byli starsi i operowani później od chorych bez tych zaburzeń. Istotnie większa
była częstość występowania zaawansowanej niedomykalności trójdzielnej, większe ciśnienie koń-
cowoskurczowe w prawej komorze w grupie chorych z nadkomorowymi zaburzeniami rytmu,
częściej obserwowano występowanie rezydualnego ubytku w przegrodzie międzykomorowej
u tych chorych niż u pacjentów bez arytmii nadkomorowej.
Wnioski: Nadkomorowe zaburzenia rytmu występują u 9,5% badanej populacji. Obserwuje
się je częściej u pacjentów starszych i operowanych w wieku późniejszym. U chorych z arytmią
nadkomorową stwierdza się istotną niedomykalność trójdzielną i podwyższone ciśnienie
w krążeniu płucnym. Często u tych pacjentów stwierdza się rezydualny przeciek w przegrodzie
międzykomorowej zwiększający obciążenie objętościowe lewej komory. (Folia Cardiol. 2004;
11: 153–159)
nadkomorowe zaburzenia rytmu, dorośli pacjenci po korekcji całkowitej tetralogii
Fallota
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